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Resumo  
Em Portugal e noutros países economicamente mais desenvolvidos, as doenças 
cardiovasculares representam a principal causa de mortalidade por doenças 
transmissíveis. A sua etiologia é multifatorial mas pensa-se que os estilos de vida, 
nomeadamente uma alimentação saudável seja fundamental para a prevenção primária e 
secundária das doenças cardiovasculares.  
Este trabalho reviu a literatura científica sobre o efeito da ingestão nutricional com efeito 
na saúde cardiovascular e realçou as atuais recomendações nutricionais para a prevenção 
cardiovascular primária e secundária. Foi feita uma revisão bibliográfica da literatura a 
partir das bases de dados da PubMed e ScienceDirect, complementada por pesquisa 
manual, e também por pesquisas em revistas científicas e sites da internet.  
No contexto de prevenção cardiovascular, o consumo de sal deve de ser inferiro a 5g/dia. 
Preconiza-se também que o consumo de gorduras totais não ultrapasse os 30% do valor 
energético diário assim como deve ser feita uma redução no consumo de ácidos gordos 
trans. A evidência para os ácidos gordos saturados é ainda controversa, com base em 
resultados de uma meta-análise de estudos de coorte prospetivos. Deve ser dada 
preferência ao consumo de ácidos gordos insaturados tais como os monoinsaturados e os 
polinsaturados, nomeadamente os ácidos gordos ómega 3 dado os seus efeitos anti-
inflamatórios e anti-trombóticos. Os indivíduos saudáveis deverão consumir 500 mg/dia 
de ácidos gordos ómega 3 e os indivíduos com história de doença cardiovascular devem 
consumir 800 mg/dia, pelo que as recomendações diferem em prevenção primária e 
secundária. Destaca-se ainda, que a relação ómega 6 versus ómega 3 deve de estar 
equilibrada, sendo o equilíbrio ideal de 3:1. O papel do colesterol alimentar na doença 
cardiovascular não está totalmente esclarecido, sendo necessários futuramente mais 
estudos. No entanto, as recomendações alertam que este consumo não deve ser superior 
a 300 mg/dia para indivíduos saudáveis e a 200 mg/dia para indivíduos com histórico de 
doença cardiovascular. O consumo de 200 a 400 mg/dia de fitoesterois apresenta efeitos 
benéficos nas concentrações de colesterol total. O consumo moderado de álcool, isto é 10 
g/dia para as mulheres e 20 g/dia para os homens, apresenta benefícios na prevenção 
cardiovascular e este efeito pode ser independente do tipo e bebida alcoólica. O consumo 
de proteínas também deve de ser moderado, dando preferência ao consumo de proteínas 
de origem vegetal, como por exemplo as proteínas da soja. Deve-se privilegiar uma dieta 
rica em produtos hortofrutícolas, grãos integrais e soja para a manutenção dos níveis 
ideias de fibras. A suplementação em antioxidantes não está recomendada em prevenção 
cardiovascular, sendo que é de privilegiar uma alimentação rica em frutas e hortícolas 
como fontes de grandes quantidades de antioxidantes tais como a vitamina E, vitamina 
C, carotenoides e flavonoides devido ao seu elevado efeito protetor na prevenção  
cardiovascular. É de salientar ainda que, a Dieta Mediterrânica e a Dieta DASH são 
atualmente reconhecidas pela evidência científica como padrões alimentares a seguir para 
a prevenção primária e secundária da doença cardiovascular. 
Este trabalho concluiu que uma alimentação saudável que garanta o consumo adequado 
de macronutrientes e micronutrientes é a base fundamental para a prevenção das doenças 
cardiovasculares. 
 
Palavras-Chave: Doenças cardiovascular; Alimentação; Prevenção primária; Prevenção 
secundária; Revisão da literatura. 
  
Abstract  
In Portugal and other economically developed countries, cardiovascular diseases 
represent the leading cause of mortality by non-communicable diseases. Its etiology is 
multifactorial, but it is believed that lifestyles, particularly a healthy is essential for 
primary and secondary prevention of cardiovascular diseases.  
This paper reviewed the scientific literature on the effect of nutritional intake on 
cardiovascular health effect and highlighted the current nutritional recommendations for 
primary and secondary cardiovascular prevention. A bibliographical review was 
conducted based on PubMed and ScienceDirect databases, complemented by a manual 
search, as well as other scientific journals and websites.  
For cardiovascular prevention, salt intake should be less than 5 g/day. It is also 
recommended that the consumption of total fat does not exceed 30% of the total daily 
energy intake, as well as a reduction in the consumption of trans fatty. Evidence for 
saturated fatty acids is still controversial based on evidence from a meta-analysis of 
prospective cohort studies. In general, the consumption of unsaturated fatty acids such as 
monounsaturated and polyunsaturated ones should be preferred, namely omega-3, given 
its anti-inflammatory and anti-thrombotic effects. Healthy subjects should consume 500 
mg/day of omega-3 fatty acids and individuals with a history of cardiovascular disease 
should consume 800 mg/day, and thus recommendations differ in primary and secondary 
prevention. It should also be noted that the omega-6 versus omega-3 ratio must be 
balanced, with the ideal balance being of 3: 1. The role of dietary cholesterol in 
cardiovascular diseases is not fully understood, leading to the need of more studies in the 
future. However, the recommendations warn that this consumption should not exceed 300 
mg/day for healthy subjects and 200 mg/day for individuals with a history of 
cardiovascular disease. The consumption of 200 to 400 mg/day of phytosterols has 
beneficial effects on total cholesterol concentrations. Moderate alcohol consumption (10 
g/day for women and 20 g/day for men) has benefits in cardiovascular prevention, and 
this effect may be independent of the type of alcoholic beverage. Protein consumption 
should also be moderate, giving preference to the consumption of proteins of plant origin, 
such as soy proteins. A diet rich in fruit and vegetables, whole grains and soybeans should 
be privileged to maintain the optimal levels of fibers. Supplementation with antioxidants 
is not recommended in cardiovascular prevention, as it is preferable to eat a rich diet of 
fruit and vegetables as sources of large amounts of antioxidants such as vitamin E, vitamin 
C, carotenoids and flavonoids due to their high protective effect in cardiovascular 
prevention. It should also be noted that the Mediterranean Diet and the DASH Diet are 
currently recognized by the scientific evidence as dietary patterns to follow for primary 
and secondary prevention of cardiovascular disease. 
This study concluded that a healthy diet which guarantees an adequate consumption of 
macronutrients and micronutrients is the fundamental basis for the prevention of 
cardiovascular diseases. 
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As doenças cardiovasculares correspondem a um conjunto de doenças que afetam o 
coração e os vasos sanguíneos como a aterosclerose, o acidente vascular cerebral, as 
arritmias, a angina de peito, a trombose venosa, a febre reumática, a doença coronária, a 
hipertensão arterial sistémica, a insuficiência cardíaca e o enfarte agudo do miocárdio 1.  
Em Portugal e outros países economicamente mais desenvolvidos as doenças 
cardiovasculares representam a principal causa de mortalidade por doenças não 
transmissíveis 2.  
A doença cardiovascular apresenta uma etiologia multifatorial, está relacionada com 
diversos fatores de risco, que podem ser classificados como não modificáveis, 
particularmente o sexo, a idade, a raça e a genética e em modificáveis, nomeadamente, o 
tabagismo, a diabetes mellitus, a hipertensão arterial, o sedentarismo, o stress, as 
dislipidemias, o colesterol elevado, a obesidade e a alimentação inadequada 3. 
Assim, a sua etiologia parece dever-se essencialmente a um estilo de vida inadequado, 
pelo que uma alimentação saudável, isto é variada, equilibrada e completa é fundamental 
para a prevenção primária e secundária das doenças cardiovasculares 4. A relação entre 
uma alimentação inadequada/desequilibrada e o aumento do risco cardiovascular criou a 
necessidade da investigação desenvolver recomendações alimentares específicas a nível 
internacional 5. 
Face ao apresentado, o presente trabalho pretende realizar uma revisão bibliográfica da 
literatura mais relevante sobre a alimentação, e concretamente sobre a ingestão 
nutricional e o efeito cumulativo dos vários nutrientes através do estudo dos padrões 
alimentares, e os seus benefícios e particularidades na prevenção cardiovascular, quer 
primária, quer secundária.  
 
2. Metodologia  
O trabalho realizado é um artigo de revisão bibliográfica da literatura sobre o efeito da 
ingestão nutricional  em prevenção cardiovascular. A pesquisa efetuada decorreu entre os 
meses de março e julho de 2017, através dos motores de pesquisa online PubMed e a 
ScienceDirect. Os artigos foram selecionados através das palavras-chave: “Diet”, 
“Cardiovascular Diseases”, “Feeding”, “Cardiovascular Prevention” e “Cardiovascular 
Diseases”. A pesquisa foi complementada por uma pesquisa manual e também por 
pesquisas em revistas científicas e sites da internet, sempre que necessário. Não foram 




estabelecidas quaisquer restrições relativas ao ano ou idioma da publicação. Foram 
incluídas nesta revisão 84 referências bibliográficas. 
 
3.  Efeito do sal, álcool e nutrientes na doença cardiovascular 
 
3.1.  Sal  
A Organização Mundial de Saúde (OMS) alerta para uma redução no consumo de sal, 
afirmando que este não deve exceder os 5 g/dia 6. No entanto, o que se verifica nas 
sociedades ocidentais é que este valor excede largamente as recomendações. Segundo o 
estudo Portuguese Hypertension and Salt Study (PHYSA) que pretendeu avaliar a 
ingestão de sal na população portuguesa verificou que este excede o recomendado 
(11,7g/dia)7. Segundo os dados do Inquérito Alimentar Nacional e de Atividade Física, 
realizado mais recentemente em 2015-2016 verificou-se que a nível nacional a ingestão 
média de sódio é equivalente a 7,3 g de sal (dados preliminares), superior no sexo 
masculino. Os alimentos com maior contributo para o aporte de sódio são o pão, a sopa e 
os produtos de charcutaria 8. 
O excesso de sal está associado ao risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares 
e, é o principal fator de risco para o aumento da pressão arterial, o que poderá desencadear 
outras complicações cardiovasculares como o acidente vascular cerebral e a hipertrofia 
do ventrículo esquerdo 3. Uma ingestão excessiva de sódio ao longo do tempo pode 
conduzir a falhas nos tecidos, que têm como consequência a hipertensão arterial 9. He and 
MacGregor concluíram que reduzir o sal de 10 g/dia para 5 g/dia tem impacto na redução 
da pressão arterial, o que por sua vez irá influenciar a diminuição no risco de desenvolver 
doença cardiovascular. Os mesmos autores relataram que nos países desenvolvidos 80% 
do sal provém de alimentos processados, sendo que nestes países exige à indústria 
alimentar reduzir a quantidade de sal adicionada aos alimentos 10. Face ao descrito 
importa salientar que a quantidade de sal presente nos alimentos pode ser intrínseca e a 
adicionada na confeção dos mesmos 11. Para uma redução do consumo de sal intrínseco 
aos alimentos, é importante uma minuciosa leitura aos rótulos dos produtos alimentares 
e optar-se pela compra daqueles com menores teores de sal. Dos alimentos com maiores 
teores de sal por 100 g de parte edível, destacam-se: as batatas fritas, os produtos de 
charcutaria, as refeições pré-preparadas e a comida rápida. Para uma redução da 
quantidade de sal adicionada na confeção dos alimentos, algumas estratégias podem ser 
seguidas: substituir o sal por ervas aromáticas e especiarias (como por exemplo, a salsa, 




o louro, os orégãos…), temperar os alimentos na véspera da sua confeção, substituindo o 
sal pelo vinho, limão, alho e cebola, evitar o uso de caldos concentrados e não levar o 
saleiro para a mesa 12.  
 
3.2. Álcool  
Portugal é um país com elevado consumo de bebidas alcoólicas, especialmente de vinho. 
Segundo os dados do Inquérito Alimentar Nacional e de Atividade Física 2015-2016, a 
nível nacional estimou-se um consumo médio de bebidas alcoólicas de 146 g/dia, sendo 
este superior nos homens (187 g/dia) do que nas mulheres (27 g/dia) e particularmente 
alto nos idosos (298 g/dia), sendo o vinho a bebida mais consumida 8. Atualmente ainda 
permanece a ideia de que o vinho tinto exerce um efeito protetor a nível cardiovascular, 
o que provém do conceito do “Paradoxo Francês” que surgiu na década de 90 devido aos 
franceses e a outras populações do Sul da Europa apresentarem uma baixa taxa de 
mortalidade por doença cardiovascular, apesar de terem altos consumos de gordura 
saturada e álcool 13. 
Na literatura é frequentemente descrita uma associação em forma de J ou U entre o 
consumo de álcool e a prevenção cardiovascular, ou seja, baixos a moderados consumos 
têm efeitos benéficos a nível cardiovascular, enquanto consumos exagerados aumentam 
o risco cardiovascular 14, ou seja, os efeitos do consumo de bebidas alcoólicas na doença 
cardiovascular variam de acordo com as quantidades ingeridas. Segundo as 
recomendações da American Hearth Association (AHA) 15, o consumo não deve ser 
superior a uma bebida alcoólica por dia nas mulheres e duas bebidas por dia nos homens, 
sendo o ideal que este consumo seja realizado entre refeições. Pode considerar-se como 
equivalentes a uma bebida alcoólica: 1 copo (125 ml) de vinho, uma garrafa ou lata (330 
ml) de cerveja e 1 cálice (40 ml) de bebidas brancas ou espirituosas. Ressalta-se ainda 
que deve ter-se em consideração que as bebidas alcoólicas têm uma elevada densidade 
energética (1 g de etanol, fornece 7 Kcal) e que estas calorias são designadas de “calorias 
vazias”. 
O efeito do consumo moderado de álcool pode ser explicado devido ao aumento do 
colesterol HDL (lipoproteína de alta densidade), diminuição dos níveis de fibrinogénio e 
da agregação plaquetária e melhoria dos níveis de insulina 14 16. Nos países mediterrânicos 
a bebida de eleição às refeições é o vinho tinto (bebido com moderação) 17. Um estudo 
realizado com homens de idades compreendidas entre os 40 e 59 anos pretendeu avaliar 
se o tipo de bebidas alcoólicas influenciaria o risco de desenvolvimento de doença 




cardiovascular e concluiu que os bebedores de vinho apresentavam um risco inferior de 
desenvolver DCV do que aqueles que consomem outros tipos de bebidas alcoólicas18. O 
vinho, e em particular o vinho tinto, possui propriedades benéficas para a prevenção 
cardiovascular 19. O vinho possui o resveratrol, que é uma substância que se encontra 
presente em maiores quantidades no vinho tinto do que no vinho branco 20. O resveratrol 
é um polifenol que age como inibidor da agregação plaquetária e coagulação, diminui os 
níveis de lípidos do soro sanguíneo, aumenta o colesterol HDL, auxilia na remoção do 
colesterol LDL (lipoproteína de baixa densidade) do sangue, possui substâncias com 
poder antioxidante, anti proliferativas e anti inflamatórias capazes de combater o stress 
oxidativo, inibe a formação de radicais livres e assim possui um efeito protetor a nível 
cardiovascular 20 21. Apesar do vinho, particularmente o vinho tinto ser reconhecido como 
uma bebida com efeitos cardioprotetores 22, outros trabalhos sugerem que o álcool, 
independentemente do tipo de bebida alcoólica, parece exercer igualmente um efeito 
protetor a nível cardiovascular 23.  
 
3.3. Lípidos  
As dietas prescritas pelo National Cholesterol Education Program (NCEP) recomendam 
uma redução da ingestão de alimentos ricos em gordura saturada e colesterol para a 
prevenção da doença cardiovascular 24. Segundo as recomendações da AHA, para 
indivíduos com história de doença cardiovascular o consumo de lípidos totais deve ser de 
25% a 35% do valor energético total, sendo que, o consumo de ácidos gordos saturados 
deverá de ser inferior a 7%, os polinsaturados devem ser inferiores a 10% e o colesterol 
total inferior a 200 mg por dia 25. No entanto, para a população geral o consumo de lípidos 
totais deve ser inferior ou igual a 30%, inferior ou igual a 10% de gordura saturada, até 
10% de gordura polinsaturada e inferior a 300 mg de colesterol por dia 25. A manutenção 
dos níveis normais de ingestão de gordura tem benefícios na redução do risco de doença 
cardiovascular 26. 
 
3.3.1. Ácidos Gordos Saturados 
Na alimentação, os ácidos gordos saturados mais consumidos apresentam uma cadeia 
hidrocarbonada, com 12 a 18 átomos de carbono e designam-se, nomeadamente por: 
ácido láurico (C12:0), ácido mirístico (C14:0), ácido palmítico (C16:0) e o ácido esteárico 
(C18:0). Estes podem derivar de origem animal, como por exemplo, as carnes gordas e 
os lacticínios gordos e de origem vegetal, como nos óleos de coco e de palma 27.  




 No Estudo dos Sete Países, o primeiro estudo a relacionar o risco de desenvolver doenças 
cardiovasculares com a alimentação, estilos de vida e fatores de risco das populações do 
Sul da Europa, verificou-se uma relação direta entre a ingestão de gordura saturada e a 
ocorrência de eventos coronários. Verificou-se ainda que na Finlândia, a população por 
ter grandes consumos de gordura saturada apresentava uma elevada taxa de mortalidade 
por doença cardiovascular quando comparada com o Japão, onde a população apresenta 
uma baixa ingestão de gordura saturada. No Reino Unido, a população tinha uma maior 
incidência de doença cardiovascular quando comparados com os países mediterrânicos, 
onde a principal fonte de gordura é o azeite 28.  
A gordura saturada é a principal responsável pela elevação dos níveis de colesterol total, 
pelo aumento dos níveis de colesterol LDL, o que acarreta o elevado risco de desenvolver 
o processo de aterosclerose e, por sua vez parece aumentar o risco de desenvolver DCV 
29
. A redução do consumo de gordura saturada tem também um efeito benéfico em 
indivíduos hipertensos 30. Assim, segundo as recomendações internacionais, 
nomeadamente as da AHA 29, a presença de alimentos ricos em gordura saturada deve de 
ser limitada. Apesar disso, uma meta-análise de estudos de coorte prospetivos concluiu 
que não existe evidência científica a suportar uma associação entre a ingestão de gordura 
saturada e a doença cardiovascular 31.  
 
3.3.2. Ácidos gordos trans  
Os ácidos gordos trans podem ser derivados da fermentação bacteriana de animais 
ruminantes e encontram-se presentes nas carnes e em menores quantidades nos produtos 
lácteos 27. Estes podem também ser produzidos por via da hidrogenação dos ácidos gordos 
polinsaturados (por exemplo, óleos vegetais líquidos), com o objetivo conferir uma 
consistência sólida 32 e podem ser incluídos na alimentação através de uma série de 
alimentos processados, embora atualmente em Portugal tenha havido um esforço da 
indústria alimentar em restringir os ácidos gordos trans. O consumo de ácidos gordos 
trans aumenta o risco de doença cardiovascular, devido ao aumento dos níveis de 
colesterol sanguíneo total, o que por sua vez influencia o processo de aterosclerose 33. 
Estudos observacionais e ensaios clínicos mostram que os ácidos gordos trans 
influenciam o metabolismo lipídico (aumento do colesterol LDL e diminuição do 
colesterol HDL), têm efeitos pró-inflamatórios (aumento da interleucina 6, proteína C 
reativa e do fator-α de necrose tumoral), disfunção endotelial e piora a sensibilidade à 
insulina. O consumo de ácidos gordos trans associa-se assim inversamente com a saúde 




cardiovascular em estudos experimentais e observacionais 34. Também uma revisão 
sistemática e meta-análise publicada em 2015 concluiu que a ingestão de ácidos gordos 
trans associa-se não só à ocorrência de doença coronária, mas à mortalidade total e 
mortalidade por doença coronária 35. Sugere ainda que as recomendações devem 
considerar que gordura será utilizada em substituição da gordura trans no processamento 
industrial dos alimentos, já que outros tipos de gordura, como o óleo de palma, que 
concretamente está a ser utilizado em Portugal com este propósito, podem acarretar outro 
tipo de riscos para a saúde cardiovascular, ainda desconhecidos.  
 
3.3.3.  Colesterol 
Segundo as recomendações alimentares a ingestão de colesterol total não deve ultrapassar 
os 300 mg/dia para a população em geral, e as 200 mg/dia para indivíduos com histórico 
de doença cardiovascular 29. O colesterol alimentar está presente somente nos produtos 
de origem animal, como as carnes principalmente as carnes gordas (vermelhas), produtos 
lácteos gordos, gema de ovo, vísceras, moluscos e crustáceos 27. Numerosos estudos 
realizados há alguns anos demonstraram a associação entre o consumo de colesterol na 
alimentação e o maior risco de desenvolvimento de aterosclerose 27. Estudos recentes 
indicam que não há evidência suficiente para comprovar o efeito do colesterol alimentar 
na doença cardiovascular. O colesterol alimentar possui um menor efeito na 
colesterolemia, quando comparado com a ingestão de ácidos gordos saturados 27. 
Atualmente sabe-se que a resposta ao colesterol sanguíneo varia de indivíduo para 
indivíduo. Alguns genótipos influenciam a absorção a nível intestinal de colesterol, esta 
absorção é administrada pelo genótipo apoE 36. Indivíduos portadores do alelo E4 
apresentam maior absorção de colesterol dietético, os indivíduos portadores do alelo E2, 
apresentam uma menor absorção 36. 
 
3.3.4.  Ácidos gordos monoinsaturados (MUFA) 
Os ácidos gordos monoinsaturados (MUFA) mais habitualmente consumidos através da 
alimentação são aqueles que possuem 18 átomos de carbono: o ácido oleico e o ácido 
elaídico. Na alimentação encontram-se presentes nos óleos de colza, amendoim, abacate, 
amêndoas e no azeite 27. As meta-análises de ensaios clínicos e estudos de coorte mostram 
que a ingestão de MUFA através da alimentação apresenta efeitos protetores nos fatores 
de risco associados à doença cardiovascular 37. Os resultados das diferentes meta-análises 
abordadas concluem que os MUFA possuem efeitos protetores a nível cardiovascular, 




nomeadamente na pressão arterial sistólica e diastólica, melhoramento dos níveis de 
triglicerídeos, aumento no colesterol HDL após intervenções de curto prazo mas com 
grandes quantidades de MUFA 37. Um estudo mais recente demonstra efeitos 
cardioprotetores no consumo de MUFA, a curto e a médio prazo, nomeadamente na 
manutenção dos níveis de colesterol HDL e LDL adequados 38. A OMS sugere que os 
ácidos gordos saturados sejam substituídos pelos MUFA, como resultado de um efeito 
preventivo cardiovascular 26. 
 
3.3.5. Ácidos gordos Polinsaturados (PUFA) 
Os ácidos gordos polinsaturados (PUFA) são percursores bioquímicos que participam em 
respostas inflamatórias e imunológicas. Quanto à sua estrutura química possuem mais do 
que uma dupla ligação e podem dividir-se entre si de acordo com a primeira ligação dupla. 
A primeira ligação dupla pode estar localizada no terceiro ou quarto átomos de carbono, 
sendo denominados de ómega 3 39. Os ómegas 3 incluem o ácido alfa-linolénico de 
origem vegetal (ALA), o ácido eicosapentaenoico (EPA) e o ácido docosahexaenóico 
(DHA) de origem animal, encontrado em peixes marinhos de águas frias e algumas 
sementes de plantas. Têm sido descritas propriedades, anti-inflamatórias dos ácidos 
gordos ómega 3 27 40. Se a primeira ligação dupla for entre a sexta e o sétimo átomo de 
carbono, são denominados de ómega 6 39. Os ómegas 6 incluem: o ácido alfa-linoleico, o 
ácido y-linolénico, o ácido linoelaídico resultante de processos industriais de 
hidrogenação. Na alimentação encontram-se presentes nos óleos de milho, girassol, 
sésamo e soja 27. 
 
3.3.5.1. Ómega 3 (ácido linoleico)  
Os ácidos gordos ómegas 3 apresentam efeitos cardioprotetores. O seu consumo apresenta 
efeitos anti trombóticos, a ingestão de EPA na alimentação mostrou inibir a síntese do 
tromboxano A2 que é uma prostaglandina que causa agregação plaquetária e 
vasoconstrição e mostrou ainda que a sua ingestão reduz adesão e reatividade das 
plaquetas 41. A função endotelial é também beneficamente afetada pela ingestão de ómega 
3 na alimentação devido ao efeito vasodilator do óxido nitroso acrescido pela ingestão de 
EPA 41. O ómega 3 melhora o metabolismo lipídico, predominantemente com efeitos 
antiaterogénicos, o consumo de óleos de peixes ricos em EPA diminui as concentrações 
de colesterol total (diminui o colesterol LDL e aumenta o colesterol HDL) diminui os 
níveis de triglicerídeos e a síntese de colesterol LDL no fígado. Em indivíduos com 




hipertriglicerídemia, doses elevadas de óleos de peixe apresentam efeitos na redução de 
triglicerídeos 41. O ómega 3 possui efeitos anti-inflamatórios, melhora a pressão 
sanguínea, diminui o risco de morte súbita por arritmias cardíacas, devido ao seu efeito 
antiarrítmico 42 41. Os ensaios clínicos e meta-análises realizados demonstraram que a 
ingestão de ómega 3 sob a forma de alimentos tem efeitos benéficos na prevenção 
primária e secundária da doença cardiovascular, podendo reduzir até 10% o risco 
cardiovascular, 9% a morte súbita, e 18% as complicações cardiovasculares 43 44 45. 
As recomendações alimentares sugerem que: o consumo de EPA e DHA deve de ser pelo 
menos 500 mg/dia para indivíduos sem doença cardiovascular e pelo menos 800 mg/dia 
a 1000 mg/dia em indivíduos com doença cardiovascular 44. A Food and Agriculture 
Organization of the United Nations (FAO) e a OMS recomendam uma ingestão de EPA 
e DHA diária de 250 mg 46. A AHA recomenda que indivíduos com história de doença 
coronária devem ingerir 1 g/dia de EPA e DHA, em indivíduos sem doença coronária a 
recomendação é de 500 mg/dia 15. Para se atingir o consumo de 1g/dia de ómega 3 
recomenda-se a ingestão de peixes gordos pelo menos duas vezes por semana e, o 
consumo de frutos secos, como por exemplo de nozes 15. Para indivíduos com 
hipertriglicemia devem ingerir suplementos alimentares de 2 a 4 g/dia de EPA e DHA, 
sob a orientação de um médico 15 44.  
 
3.3.5.2.Ómega 6 (ácido alfa-linolénico) 
No geral, os ácidos gordos ómega 6 têm um efeito benéfico ao nível da prevenção 
cardiovascular. A sua ingestão na alimentação tem um efeito protetor sobre os fatores de 
risco, como a dislipidemia, a hipertensão arterial e a aterosclerose 47, apesar da evidência 
científica ser mais extensa para o ómega 3 do que para o ómega 6. Estudos 
epidemiológicos mostram que a substituição de 10% do valor energético total de ácidos 
gordos saturados por PUFA ómega 6 reduz 18 mg/dl do colesterol LDL 48. No entanto, a 
evidência científica para o ómega 6 no perfil lípido não apresenta resultados conclusivos. 
O mesmo sucede com os efeitos do ómega 6 na pressão sanguínea, pelo que são 
necessários mais estudos. Os ácidos gordos ómega 6, particularmente o ácido 
araquidónico (AA), percursores dos eicosanóides, possuem características pró-
inflamatórias, efeitos vasoconstritores, e pró-agregantes como as prostaglandinas E2, o 
tromboxano A2 e o leucotrieno B4. Por estes motivos, o ómega 6 é considerado como 
pró-inflamatório. No entanto, os AA servem de substratos a outros eicosanóides com 
características anti-inflamatórias 49 47.  





3.3.6. Relação ómega6 / ómega3  
O ómega 6 e o ómega 3 são percursores dos eicosanoides, sendo que estes são constituídos 
por tromboxanos e leucotrienos. O ácido linoleico atua como percursor da síntese das 
prostaglandinas E1 e E2 e o ácido alfa-linolénico como percursor da síntese das 
prostaglandinas E3. Os efeitos de ambos são opostos e atuam em equilíbrio, ou seja a 
razão ómega6 / ómega3 deve estar em equilíbrio no organismo 50.  
Com a industrialização, houve um aumento do consumo de cereais, óleos e grãos e houve 
uma diminuição do consumo de alimentos ricos em ómegas 3. Atualmente a relação 
ómega 6 / ómega 3 situa-se de 15:1 a 40:151. Antes da industrialização a relação era de 
1:1 a 2:1, nesta altura o consumo de peixe, legumes e frutas era privilegiado 50.   
O equilíbrio ideal acontece quando a alimentação fornece três a quatro vezes mais ómega 
6 do que ómega 3 (relação de três ou de quatro para um). E, este equilíbrio favorece os 
efeitos anti-agregantes, vasoconstritores, anti-inflamatórios e vasodilatadores. O 
equilíbrio ómega6 / ómega3 é fundamental para o desenvolvimento e prevenção de 
doença cardiovascular 49. 
 
3.3.7.  Fitoesteróis e Fitoestanóis 
Os fitoesteróis e os fitoestanóis derivam das plantas, pelo que são encontrados somente 
nos alimentos de origem vegetal. Encontram-se presentes na alimentação nos óleos 
vegetais e em menores quantidades nos vegetais, frutos secos, leguminosas e cereais 27. 
Desempenham funções análogas ao colesterol animal. Foram identificados 40 esteróis, os 
mais comuns são o sitosterol, o campesterol e o estigmasterol 52. Os fitoestanóis resultam 
da saturação dos fitoesteróis. Os derivados do sitoesterol, particularmente o sitostanol 
exercem um efeito hipocolesterolemiantes, que resulta da redução da absorção intestinal 
do colesterol e facilitam a sua eliminação biliar 27. Acredita-se que estas substâncias 
competem com o colesterol, ou seja a menor hidrofobicidade promove a substituição do 
colesterol pelos fitoesterois e fitoestanóis nas micelas do lúmen intestinal, o que diminui 
a absorção do colesterol e o que permite um aumento da excreção fecal e hepática de 
colesterol 27 52. A evidência científica mostra que o consumo de 2,0 g/dia de 
fitoesterois/fitoestanois promove uma redução de 10% do colesterol LDL 53. Num estudo 
de intervenção populacional, observou-se que num grupo de indivíduos com uso de 
fármacos, a ingestão de margarinas reduziu cerca de 17% do colesterol total, enquanto 




que num grupo com combinação de fitoesterois/fitoestanois e fármacos, houve uma 
redução de 29% do colesterol total 54.   
3.4. Proteínas origem animal versus origem vegetal 
A ingestão de proteína na alimentação tem efeitos no organismo relacionados com a perda 
de peso, melhoria do perfil lipídico e redução da pressão arterial 55. No entanto, o aumento 
de proteínas na alimentação pode levar a que se aumente o consumo de gordura saturada, 
o que poderá aumentar o risco de desenvolver doença cardiovascular, ou seja, a proteína 
está presente em vários alimentos e, os seus benefícios estão dependentes da fonte 
alimentar de onde esta provém. A proteína de origem vegetal comparada com a proteína 
de origem animal acarreta diferentes benefícios para a prevenção cardiovascular 56. Um 
estudo prospetivo de coorte que pretendeu relacionar a ingestão de proteínas e o risco de 
desenvolver doença cardíaca isquémica, concluiu que a fonte de onde provêm as proteínas 
ou seja animal ou vegetal têm um efeito inverso na saúde concretamente risco 
cardiovascular 57. Estes autores concluíram que a substituição de proteínas de origem 
animal pela proteína vegetal constitui uma vantagem para a saúde cardiovascular 57.  
 
3.4.1. Proteínas da soja 
 Das proteínas de origem vegetal, a soja é aquela que tem sido mais estudada. O valor 
nutricional da soja parece ser apropriado para a proteção cardiovascular. É constituída 
por uma valiosa fonte de nutrientes, contendo na sua composição 40% de proteínas de 
alto valor biológico, alto teor em ácidos gordos polinsaturados, hidratos de carbono, 
essencialmente sacarose e rafinose, 15% de fibras dietéticas e, um alto teor em minerais 
e vitaminas 58. Uma meta-análise concluiu que a soja reduz a pressão arterial, apesar de 
ainda não se reconhecer o mecanismo para tal efeito e tem ainda efeitos benéficos na 
função endotelial 59. De um modo geral, a soja é benéfica para a prevenção da doença 
cardiovascular, através da redução do colesterol total devido à diminuição da excreção de 
ácido biliar e ao aumento dos recetores do colesterol LDL, que por sua vez acarretam a 
diminuição da absorção do colesterol. A sua ingestão na alimentação leva a uma 
diminuição da pressão arterial e à ação estrogénica 59. Verificou-se que a terapia utilizada 
em mulheres com estrogénios diminuía o colesterol total sanguíneo 59. 
 
3.5. Fibra  
Existem dois tipos de fibras alimentares: as fibras solúveis (pectinas, mucilagens, gomas 
e algumas hemiceluloses) e as fibras insolúveis (lignina, celulose e algumas 




hemiceluloses). A fibra solúvel encontra-se presente no farelo de aveia, sementes, 
leguminosas (feijão, lentilhas), produtos hortícolas de folha verde e fruta. A fibra 
insolúvel não é digerível e por isso, diminui o risco de obstipação, encontra-se presente 
nos grãos inteiros, no farelo de trigo, nas amoras, peras e pão integral.  
As fibras insolúveis exercem um menor efeito na doença cardiovascular quando 
comparadas com as fibras solúveis. Uma meta-análise de ensaios clínicos concluíram que 
a ingestão de 2 a 10 g de fibra solúvel por dia está associada a uma diminuição modesta 
no colesterol total (0,045 mmol/l por 1 g de fibra solúvel) e a uma redução no colesterol 
LDL (0,057 mmol/l por 1 g por fibra) 60. O mesmo estudo não mostrou diferenças 
significativas relativamente aos triglicerídeos e ao colesterol total, concluindo ainda que, 
ingerir 3 gramas de fibra (por exemplo, 28 gramas de aveia) pode diminuir o colesterol 
total sanguíneo e o colesterol LDL 60. Estudos de coorte sumariados numa outra meta-
análise sugeriram que a ingestão de fibra está inversamente associada ao risco de doença 
cardiovascular e que uma alimentação rica em produtos hortícolas está associada a um 
menor risco de desenvolver doença cardiovascular 61. A ingestão diária de 25 gr de fibra 
reduz significativamente o colesterol plasmático, a hipertensão arterial, a relação cintura-
quadril e reduz o índice de massa corporal (IMC) 62. Verificou-se que 25 g/dia é o mínimo 
para se atingir proteção ao nível cardiovascular e um aumento para 30 a 35 g/dia 
proporciona um superior efeito cardiovascular protetor 62.   
 
3.6. Antioxidantes 
A inflamação causada pelo stress oxidativo é a causa de muitas doenças crónicas. O stress 
oxidativo origina, principalmente nas mitocôndrias espécies reativas de oxigénio. O stress 
oxidativo induzido pelas espécies reativas de oxigénio nas células cardíacas está 
relacionado com lesões nas células cardíacas o que pode estar na origem da DCV como 
a aterosclerose, a hipertensão arterial, a trombose, insuficiência cardíaca, a hipertrofia 
cardíaca e as cardiomiopatias 63. As espécies reativas de oxigénio provocam a oxidação 
do colesterol LDL, o qual se deposita e contribui para o processo de aterosclerose 64.  
Atualmente, estudos epidemiológicos observacionais têm mostrado que a ingestão de 
frutas e produtos hortícolas ricos em antioxidantes, nomeadamente em vitaminas C, E e 
carotenoides está associada a um reduzido risco de desenvolver doenças cardiovasculares 
65
. Em contrapartida, ensaios clínicos de curta e longa duração não suportam 
consistentemente os efeitos cardiovasculares protetores na suplementação com 




antioxidantes 66. Os principais antioxidantes são a vitamina E, a vitamina C, os 
carotenoides e os flavonoides.  
 
3.6.1. Vitamina E 
A vitamina E é um antioxidante, liposolúvel e, está presente sob quatro isómeros (α-
tocoferol, β-tocoferol, γ-tocoferol e δ-tocoferol). Por ser um nutriente essencial deve ser 
obtido através da alimentação, encontrando-se essencialmente presente nos óleos 
vegetais. O estudo de Stampfer et al., 67 sugeriu que o consumo de vitamina E isolada está 
associado à redução primária e secundária do risco de doenças coronárias. No entanto, 
ensaios clínicos que usam como intervenção a suplementação de vitamina E isolada não 
apoiam os resultados obtidos pelos estudos observacionais. O estudo Heart Outcomes 
Prevention Evaluation (HOPE) concluiu que administração de 400 UI de vitamina E 
dministradas diariamente, durante um período de 4,5 anos numa população de 55 anos de 
idade com alto risco de desenvolver doença cardiovascular não demonstrou qualquer 
efeito benéfico68. Tal disparidade de resultados poderá ser devido à dose e às durações de 
seguimento. Os ensaios clínicos de prevenção secundária mostram um efeito benéfico 
mínimo da suplementação com vitamina E. A maioria dos estudos projetaram o efeito da 
vitamina E como nutriente isolado, contudo numa perspetiva futura é exequível que os 
efeitos dos antioxidantes possam ser mais eficientes quando consumidos em combinações 
específicas 68. Segundo as recomendações da AHA a ingestão de 300 mg a 400 mg por 
dia de Vitamina E não usufrui efeitos cardiovasculares benéficos, assim a evidência 
científica não recomenda a suplementação de Vitamina E como prevenção primária ou 
secundária da doença cardiovascular 69. 
 
3.6.2. Vitamina C 
A vitamina C é uma vitamina hidrossolúvel, que possui um poderoso efeito antioxidante. 
Os efeitos da vitamina C sobre a doença cardiovascular não estão definitivamente 
esclarecidos. Grande parte dos estudos mais recentes fornece pouco suporte sobre o uso 
da suplementação com vitamina C na doença cardiovascular. A maioria dos estudos de 
coorte e ensaios clínicos randomizados não apresentam relação entre o consumo de 
vitamina C e o risco de desenvolver doença cardiovascular 70. No entanto, uma meta-
análise realizada que estudou os fatores de risco associados à doença cardiovascular, 
mostrou que o consumo de vitamina C reduz a pressão arterial sanguínea e a função 
endotelial, apesar de não suportarem a hipótese de que a vitamina C desempenha um 




papel benéfico na prevenção cardiovascular 70. Na mesma linha de pensamento o ensaio 
clínico Hearth Protection indicou que não foram estabelecidos benefícios 
cardiovasculares da suplementação diária de vitamina C 71. 
 
3.6.3. Carotenoides 
 Os carotenoides são fitoquímicos presentes nas frutas e produtos hortícolas e são 
caraterizados por serem potenciais antioxidantes e por exercerem benefícios na saúde 
humana. Os principais carotenoides são representados pelo α-caroteno, β-caroteno, 
licopeno e luteína. Possuem diversas funções no organismo humano, como a capacidade 
antioxidante em usurpar-se de radicais livres originários do stress oxidativo 72. Devido à 
capacidade anti-inflamatória que os carotenoides exercem no processo de aterosclerose e 
à sua capacidade de eliminação de radicais livres e à capacidade de oxidação da LDL 
vários estudos investigaram o efeito da suplementação com carotenoides na prevenção 
cardiovascular. No entanto, os resultados não são consistentes. Uma revisão da literatura 
concluiu que muitos dados suportam os efeitos cardioprotetores da suplementação com 
carotenoides, no entanto o mesmo expôs que são necessários mais estudos para se obter 
resultados mais claros73. De acordo com as recomendações da AHA, a suplementação em 
β-caroteno está desaconselhada 69. Desta forma, as recomendações da AHA alertam para 




Os flavonoides pertencem ao grupo dos polifenóis e, encontram-se presentes nas frutas 
frescas, principalmente no morango, uvas, laranja e nos produtos hortícolas, 
peculiarmente na beringela e couve-roxa, nos chás e nos vinhos tintos. A ingestão de 
alimentos com altos teores de flavonoides exerce um efeito protetor na pressão arterial 
sanguínea, no metabolismo lipídico, apresentando também um efeito protetor sobre o 
óxido nítrico e função endotelial derivado do stress oxidativo, efeitos antiagregantes 
plaquetários, inibição da oxidação do colesterol LDL, efeitos anti-inflamatórios o que são 
importantes indicadores das doenças cardiovasculares 74 75. McCullough, et al., 76 
examinaram a associação entre a ingestão de flavonoides e a doença cardiovascular, e 
mostrou que a ingestão de flavonoides tem efeitos benéficos. Uma meta-análise de 
estudos epidemiológicos mostrou uma associação protetora entre a ingestão de 
flavonoides e a doença coronária e o acidente vascular cerebral 74. As recomendações da 




AHA recomendam que uma alimentação saudável rica em produtos hortofrutícolas é a 
maneira mais cautelosa de garantir o consumo mais adequado de macronutrientes e 
micronutrientes necessários ao organismo humano e como prevenção primária e 
secundária de doença cardiovascular 69. 
 
4. Padrões alimentares específicos na doença cardiovascular 
O estudo dos padrões alimentares tem como objetivo avaliar o efeito cumulativo e de 
interação dos vários nutrientes (e alimentos) na prevenção primária ou secundária de 
determinadas patologias 77. Revestem-se de particular interesse naquelas para as quais 
vários componentes alimentares/nutricionais têm efeito, como é o caso da doença 
cardiovascular como a doença cardiovascular. Sabe-se que a Dieta Mediterrânica e a 
Dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) são aquelas que a evidência 
científica tem apresentado como sendo as que se enquadram melhor no cumprimento das 
recomendações descritas ao longo deste trabalho.  
A dieta DASH é atualmente um padrão alimentar reconhecido para reduzir a pressão 
arterial sanguínea, e, consequentemente prevenir a doença cardiovascular 78.  
A dieta DASH caracteriza-se pelo elevado consumo de fruta e produtos hortícolas, de 
lacticínios magros, peixes, aves, frutos oleaginosos, cerais integrais, pelo consumo 
reduzido de doces, alimentos ricos em açúcares e gorduras. Os hidratos de carbono são 
substituídos por proteínas e gordura, principalmente por gordura monoinsaturada. Esta 
dieta é rica em cálcio, potássio, magnésio e fibra e com baixo teor de lípidos saturados e 
colesterol 79. As recomendações da AHA alertam para os seus benefícios cardiovasculares 
80
. 
A Dieta Mediterrânica foi reconhecida como Património Cultural Imaterial da 
Humanidade pela UNESCO 81. Está associada a um menor risco de doença coronária, de 
acidente vascular cerebral e de outros eventos vasculares, tais como uma redução 
significativa de mortalidade por doença cardiovacsular 82. A Dieta Mediterrânica é 
caraterizada pela predominância de produtos de origem vegetal, tais como frutas, 
produtos hortícolas, frutos secos e cereais, pelo consumo de azeite como principal fonte 
de gordura alimentar, pelo consumo frequente e moderado de vinho às refeições, o 
consumo de peixe fresco, o consumo moderado de lacticínios, sobretudo magros, o baixo 
consumo de carnes vermelhas e produtos de charcutaria 17 83. O abundante consumo de 
frutas e produtos hortícolas, ricos em fibras e o consumo adequado de proteínas de origem 
animal e vegetal, fazem deste padrão alimentar saudável 83. Apesar do consumo de 




gordura ser elevado na Dieta Mediterrânica, as principais fontes de gordura derivam de 
alimentos ricos em gorduras monoinsaturadas. Assim, a Sociedade Portuguesa de 
Cardiologia e a Associação Europeia para o Estudo da Diabetes (ESC/EASD), nas suas 
últimas recomendações para a Diabetes Mellitus e para a doença cardiovascular, 
identificam que a Dieta Mediterrânica como é um padrão alimentar saudável e como uma 
opção admissível à dieta DASH 84.     
 
5. Considerações Finais / Perspetivas futuras 
Este trabalho reviu a literatura científica sobre o efeito de determinados nutrientes e 
substâncias provenientes da alimentação com potencial efeito cardiovascular e realçou as 
atuais recomendações nutricionais para a prevenção cardiovascular primária e secundária. 
O consumo de sal, deve de ser moderado, sendo que este não deve exceder as 5g/dia e 
exclui-lo da alimentação traz benefícios cardiovasculares inquestionáveis. Também se 
preconiza que o consumo de gorduras totais não ultrapasse os 30% do valor energético 
assim como deve ser feita uma redução no consumo de ácidos gordos trans e de ácidos 
gordos saturados, embora para estes últimos as revisões sistemáticas de estudos de coorte 
tenham falhado em mostrar este aumento de risco cardiovascular. Deve ser dada 
preferência ao consumo de ácidos gordos insaturados tais como os monoinsaturados e os 
polinsaturados, nomeadamente o ómega 3 dado os seus efeitos anti-inflamatórios, anti 
trombóticos. Os indivíduos saudáveis deverão consumir 500 mg/dia de ácidos gordos 
ómega 3 e os indivíduos com história de doença cardiovascular devem consumir 800 
mg/dia, pelo que as recomendações diferem em prevenção primária e secundária. 
Destaca-se ainda, que a relação ómega 6 versus ómega 3 deve ser equilibrada, sendo o 
equilíbrio ideal de 3:1. O papel do colesterol alimentar na doença cardiovascular não está 
totalmente esclarecido, sendo necessária mais investigação. No entanto, as 
recomendações alertam que este consumo não deve ser superior a 300 mg/dia para 
indivíduos saudáveis e a 200 mg/dia para indivíduos com histórico de doença 
cardiovascular. O consumo de 200 a 400 mg/dia de fitoesterois apresenta efeitos 
benéficos nas concentrações de colesterol total. O consumo moderado de álcool, isto é 10 
g/dia para as mulheres e 20 g/dia para os homens, apresenta benefícios na prevenção 
cardiovascular e este efeito pode ser independente do tipo e bebida alcoólica. O consumo 
de proteínas também deve de ser moderado, dando preferência ao consumo de proteínas 
de origem vegetal, como por exemplo as proteínas da soja. Deve-se privilegiar uma dieta 
rica em produtos hortofrutícolas, grãos integrais e soja para a manutenção dos níveis 




ideias de fibras, sendo que 25 g/dia de fibras oferece proteção cardiovascular e 30 a 35 
g/dia de fibras proporcionam um efeito cardiovascular protetor superior. A 
suplementação em antioxidantes não está recomendada em prevenção cardiovascular, 
sendo que é de privilegiar uma alimentação rica em fruta e hortícolas como fontes de 
grandes quantidades de antioxidantes tais como a vitamina E, vitamina C, carotenoides e 
flavonoides. É de salientar ainda que, a Dieta Mediterrânica e a Dieta DASH são 
atualmente reconhecidas pela evidência científica como padrões alimentares a seguir para 
a prevenção primária e secundária da doença cardiovascular.  
Dada a elevada prevalência de doenças cardiovasculares na atualidade e o facto de as 
estimativas preverem o panorama epidemiológico não se irá reverter, ressalta-se a 
importância da tomada de medidas preventivas, com reais efeitos na modulação do risco 
cardiovascular. De um modo geral, uma alimentação saudável que garanta o consumo 
adequado de macronutrientes e micronutrientes é a base fundamental para a prevenção 
primária e secundária das doenças cardiovasculares. 
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